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Para mí es un honor y un placer estar 
aquí entre vosotros. En mi especialidad, 
que son las enfermedades renales, los en- 
fermos se agrupan también en Asociacio- 
nes con las que los médicos tenemos vín- 
culos muy estrechos: en sus reuniones dis- 
cutimos conjuntamente los aspectos orgá- 
nicos, psicológicos y sociales de su enfer- 
medad y todos luchamos para potenciar 
los avances médicos, proporcionar infor- 
mación, aliviar la ansiedad y la depresión 
que la enfermedad produce y procurar que 
el enfermo goce de autosuficiencia y, por 
lo tanto, de libertad. 
Hoy os explicaré en qué consiste el tras- 
plante de páncreas con el lenguaje más 
sencillo y comprensible que pueda. Por- 
que ya sabéis que lo que dice un médico 
sólo es capaz de entenderlo otro médico, 
y que lo que escribe un médico sólo es ca- 
paz de enterderlo el farmacéutico. 
En realidad, los intentos de trasplantar 
órganos o tejidos de un sujeto a otro para 
curar una enfermedad son antiquísimos. 
Hace 1700 años, por ejemplo, San Cosme 
y San Damián trasplantaron con un éxito 
milagroso la pierna de un moro a un cristia- 
no (fig. 1) (en cambio no se dice que tras- 
plantaran la pierna de un cristiano a un 
moro, lo que habría sido quizá más mila- 
groso todavía). 
Cuando un sujeto recibe un órgano que 
procede de otro, sus mecanismos de de- 
fensa no lo reconocen como propio sino 
como extraño y ponen en marcha un com- 
plicadísimo ataque. Estos mismos mecanis- 
mos son los que nos defienden, por ejern- 
plo, de los microbios que nos invaden o de 
esta astilla que se nos ha clavado en un 
dedo, porque son elementos ajenos al or- 
ganismo y no se parecen en nada a los 
constituyentes propios. Sin embargo, la lu- 
cha contra elementos extraños es incapaz 
de distinguir si son perjudiciales para el or- 
ganismo, como es el caso de los microbios 
o de la astilla, o si resultan beneficiosos 
como es el caso de los órganos o tejidos 
trasplantados. Los mecanismos de defensa 
contra todo lo extraño constituyen la Ilama- 
da inmunidad y los médicos podemos lu- 
char contra ella con medicamentos que Ila- 
mamos inmunosupresores. 
El trasplante de páncreas comenzo a na- 
cerse algunos años atrás para el tratamien- 
to de enfermos con diabetes mellitus de 
tipo 1. Esta enfermedad es debida a un pro- 
ceso autoinmune: las células beta de los is- 
lotes del páncreas, que son las que segre- 
gan insulina, son atacadas y destruidas por 
los mecanismos de defensa del propio or- 
ganismo porque han sido desfiguradas al 
sufrir una agresión, probablemente por un 
virus, y ya no son reconocidas como célu- 
las propias (1, 2). Prodríamos representarlo 
gráficamente con un dibujo de una histo- 
rieta de Mortadelo y Filemón (fig. 2). Mor- 
tadelo ()O es Filemón?, nunca lo sé) dispara 
contra el caco Primavero que obstruye el 
agujero de la pistola con un dedo, y el tiro 
no sólo lesiona el dedo del ladrón sino que 
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Figuras 1 
San Cosme y San Damián trasplantaron la pierna de un moro muerto a un cristiano cuya pierna 
había sido amputada. 
Figura 2 
Explicación en el texto (dibujo de E Ibáñez, reproducido con autorización de Editorial 5). 
le lesiona también a él. El proceso autoin- 
mune destruve con mavor o menor r a ~ i -  
dez las célula's beta del Páncreas y en el Ar- 
ganismo persiste la memoría de esta lucha, 
de modo que las células beta procedentes 
de otra persona pueden también ser des- 
truidas después de ser trasplantadas. 
Al fenómeno responsable de la diabetes 
mellitus de tipo 1 le llamaremos a partir de 
ahora autoinmunidad contra las células 
beta propias o autorechazo y, como es un 
fenómeno inmunitario, se ha intentado lu- 
char contra él usando los inmunosupreso- 
res. El tratamiento inmunosupresor de la 
diabetes mellitus de tipo 1, o tratamiento 
patogénico, consiste en la administración 
del medicamento ciclosporina A en las pri- 
meras seis semanas después de su comien- 
zo aparente (3, 4, 5, 6). Este tratamiento 
está en fase de prueba en unos pocos cen- 
tros del mundo, pero ha conseguido ya 
que algunos enfermos puedan prescindir 
de la insulina a pesar de suspender la in- 
munosupresión (4). El uso continuo de la 
ciclosporina A, aún a dosis baja, que pare- 
cen requerir la mayoría de los enfermos 
para mantener la remisión, es un riesgo ina- 
ceptable (7) .  
Como decíamos, cuando un tejido o un 
órgano pierden su función, el médico in- 
tenta sustituirlos por los de otra persona. 
Todos habéis oido hablar de los trasplantes 
de córnea, de riñón, de hígado y de cora- 
zón, procedentes habitualmente de cadá- 
veres, que han conseguido beneficios in- 
mensos para muchísimos enfermos. Del 
trasplante de páncreas se habla menos por- 
que plantea no sólo dificultades inmunita- 
rias sino grandes problemas técnicos. Las 
dificultades inmunitarias son las propias 
del trasplante de todo órgano extraño (que 
llamaremos a partir de ahora aloinmunidad 
contra las células beta extrañas o rechazo) 
y el peligro de que repita el autorechazo. 
Las dificultades técnicas consisten princi- 
palmente en que el páncreas no sólo pro- 
duce insulina y otras hormonas (éste es el 
páncreas que llamamos endocrino), sino 
que produce también una secreción que 
arroja al intestino donde los fermentos que 
contiene son activados y que sirve para di- 
gerir los alimentos (éste es el páncreas que 
llamamos exocrino). Esta secreción es muy 
peligrosa porque cuando sus fermentos 
son activados fuera de su ambiente natural 
que es el interior del intestino, son capaces 
de digerir cualquier tejido incluyendo el 
propio tejido pancreático. Si se trasplanta 
el páncreas para aprovechar su acción en- 
docrina, es decir la formación de insulina, 
jqué hacer entonces con su peligrosa se- 
creción exocrina? Se han adoptado varias 
soluciones, como abocar la secreción exo- 
crina al intestino (8) o a las vías urinarias 
que es lo que hacemos nosotros (9, 10) o 
bien ocluir el conducto con una sustancia 
plástica que produce la destrucción de las 
células exocrinas (11 ). Los resultados de es- 
tas diversas técnicas son superponibles 
(12). La derivación urinaria permite que el 
médico analice en la orina los componen- 
tes de esta secreción (principalmente el fer- 
mento llamado amilasa) para vigilar la fun- 
ción exocrina. Una disminución de la ami- 
tasa puede significar que el páncreas está 
sufriendo un rechazo y el médico se puede 
adelantar a la lesión de las células beta, 
que aparece más tarde, adoptando las me- 
didas oportunas (9). 
Todo ello se refiere al trasplante del órga- 
no, que puede ser total (todo el páncreas) 
o segmentario (sólo un trozo del páncreas) 
(13) (los resultados de los trasplantes totales 
y segmentarios son superponibles, salvo 
cuando se usa la técnica del drenaje urina- 
rio de la secreción exocrina en que el tras- 
plante total tiene mayor supervivencia que 
el segmentario (12)). Para este trasplante, el 
cirujano debe unir las arterias y las venas 
del páncreas del cadáver a arterias y venas 
del que lo recibe y estas uniones, que Ila- 
mamos anastomosis, pueden ser un origen 
adicional de complicaciones (el drenaje 
venoso del injerto se hace a la circulación 
sistémica o a la propia del páncreas que es 
la portal, sin que haya diferencias significa- 
tivas en los perfiles metabólicos en una u 
otra situación (14)). Para evitar estos proble- 
mas, los médicos han intentado trasplantar 
islotes pancreáticos aislados, que contie- 
nen las células beta productoras de la insu- 
lina pero no las células productoras de los 
fermentos (15, 16, 17, 18). Estos islotes se 
obtienen (19) del páncreas extraído de un 
cadáver o de un-feto y se inyectan en ve- 
nas que van al hígado (20), donde anidan 
fácilmente, o se insertan en músculos del 
antebrazo (21) o se introducen en el inte- 
rior de la cavidad peritoneal cubiertos de 
membranas que los protegen del rechazo 
(22). El trasplante de islotes, que ha sido uri 
éxito en animales, no ha tenido buenos re- 
sultados en el hombre todavía, pero la téc- 
nica posiblemente se perfeccionará en el 
futuro. En comparación con el trasplante 
del órgano completo o de un trozo del niis- 
mo, el trasplante de islotes tiene la ventaja 
de que prescinde de la porción exocrina y 
de que no requiere anastomosis vascula- 
res. Después del trasplante de páncreas o 
de islotes hay que administrar un trata- 
miento inmunosupresor para proteger al 
enfermo tanto del rechazo como de la re- 
petición del autorechazo. 
Y, ja qué enfermo se le hace el trasplante 
de páncreas? Hoy día se hace principal- 
mente al enfermo con diabetes mellitus de 
tipo 1 que tiene una enfermedad renal tan 
avanzada que ha producido una uremia, al 
mismo tiempo o después de realizar un 
trasplante de riñón. El tratamiento inmuno- 
supresor sirve entonces para evitar el re- 
chazo del riñón y el rechazo y la repetición 
del autorechazo del páncreas. Pero el tras- 
plante ha empezado a hacerse también a 
enfermos sin uremia, que presentan coni- 
plicaciones diabéticas potencialmente prs- 
gresivas que justifican la operación y el tra- 
tamiento inmunosupresor que hay que 
aplicar después de ella (23, 24, 25). 
Un buen control metabólico con insuliria de la dia- 
betes mellitus de tipo 1 es altamente deseable, pero 
no parece impedir la aparición de las complicaciories 
tardías y se discute su efecto sobre la progresión de 
estas complicaciones, quizá porque no es ni perfecto 
ni precoz (26). El trasplante de páncreas consigue un 
estado absolutamente euglucémico en el 60 al 70% 
de enfermos con injerto funcionante (27) (en el 30 al 
40% restante persiten las anormalidades metabólicas 
porque la masa de células beta es insuficierite o por 
los efectos de los corticosteroides o de la ciclospori- 
na A). En enfermos sin uremia el trasplante de pán- 
creas no beneficia la retinopatía avanzada, mejora la 
neuropatía y produce una disminución del volumen 
mesangial glornerular después de más de dos años de 
evolución (28). En enfermos con uremia, el trasplante 
de páncreas no mejora la retinopatía y neuropatía 
avanzadas (27) más de lo que lo hace el trasplante 
aislado de rifión (29, 30) (con una probable excep- 
ción ( 2 7 ) ,  no se ha descrito el repentino deterioro de 
la retinopatía y la neuropatía que ocurre en ocasiones 
tras intensificar el tratamiento con insulina) pero, en 
cambio, protege al riñón trasplantado de la repeti- 
ción de la lesión diabética (aunque este hecho es de 
poco interés práctico porque no se ha observado aún 
que esta lesión sea responsable del fracaso del injer- 
to, es de una gran importancia teórica porque signifi- 
ca que el trasplante de páncreas es realmente capaz 
de prevenir las lesiones tardías); en estos enfermos se 
ha comprobado una mejoría de la microangiopatía 
cutánea (31). 
Los resultados del trasplante de pán- 
creas han ido mejorando con los años (32, 
12), pero no lo bastante aún para conside- 
rar que debe hacerse a todos los enfermos 
que reúnen las condiciones que acabamos 
de describir. No cabe duda de que en los 
próximos años seguirá perfeccionándose, 
de modo que muchos enfermos diabéticos 
podrán prescindir de la insulina y quizá se 
eviten y mejoren las complicaciones de la 
enfermedad. El perfeccionamiento consisti- 
rá previsiblemente en seleccionar al recep- 
tor que más beneficios pueda obtener, en 
mejorar la técnica de conservación y de 
trasplante del órgano, en conseguir un tras- 
plante eficaz de los islotes y en el uso de 
medicamentos inmunosupresores de me- 
nor peligrosidad que los actuales. 
La perfusión intraarterial de solución de plasma fil- 
trado con gel de sílice, al que se añade seroalbúmina 
humana, glucosa o manitol, cloruro de potasio, sulfa- 
to de magnesio, metilprednisolona y ampicilina, con 
una osmolalidad de 410 a 420 mosmll, a 4OC, y el 
mantenimiento del páncreas a esta temperatura, con- 
sigue tiempos de conservación del órgano aislado 
hasta de 28 horas (33). La supervivencia funcional del 
injerto pancreático es mejor si se hace el trasplante si- 
multáneo de riñón y páncreas que si se hace sucesi- 
vamente o si se trasplanta el páncreas solo. En caso 
de trasplante simultáneo, los seis mejores centros 
mundiales consiguen ahora, al año, que vivan el 70 
al 90% de los enfermos y que funcionen el 60 al 80% 
de los páncreas (la mortalidad de los enfermos diabé- 
ticos que reciben un trasplante renal no aumenta por 
el hecho de recibir a la vez un trasplante de pán- 
creas). En los enfermos no urémicos la supervivencia 
del receptor y el porcentaje de independencia de la 
insulina al cabo de un año son hasta del 96% y el 
58%., respectivamente (32). En la Universidad de 
Minnesota preparan al receptor con transfusiones 
sanguíneas, los donantes cadáver son HLA incompa- 
tibles (este hecho quizá prevenga el autorechazo 
(15)) y usan ciclosporina A, azatiop;ina y prednisona 
(triple terapia) (34). 
A la espera de que estos avances se pro- 
duzcan se han acumulado ya muchos co- 
nocimientos sobre algunos aspectos de la 
diabetes mellitus a los que me voy a referir 
brevemente, en relación sobre todo con el 
riñón que es el objeto de mi especialidad. 
El primero de ellos consiste en la importan- 
cia de mantener las cifras de azúcar en la 
sangre dentro de límites normales o próxi- 
mos a ellos (26), evitando la hipoglucemia 
(35) (se está persiguiendo con ahinco la 
consecución con tratamiento médico de 
un control perfecto de la diabetes mellitus 
(36, 37)). Hoy día también sabemos (38) 
enlentecer el empeoramiento de las com- 
plicaciones diabéticas cuando han apareci- 
do (39, 40) y, yendo hacia atrás en el tiem- 
po, parece posible prevenir la aparición de 
estas complicaciones (41). La prevención 
de la enfermedad es un ideal que no pare- 
ce ilusorio (7, 42) y que convertirá en inne- 
cesarios los trasplantes de páncreas y de is- 
lotes. Exactamente lo mismo que acabo de 
decir se puede aplicar a otros campos de 
la Medicina, porque la necesidad de tras- 
plantar significa en definitiva el fracaso de 
las medidas que hubieran hecho innecesa- 
rio el trasplante y que los médicos debe- 
mos esforzarnos en descubrir. 
En enfermos con diabetes mellitus de tipo 1, nefro- 
patía diabética e hipertensión arterial, el tratamiento 
con captopril y diuréticos consiguió, en comparación 
con un grupo similar de enferrnos no tratados, que se 
redujera la velocidad del deterioro de la filtración glo- 
merular (la duración del estudio fue de 2 años y me- 
dio) (39). En un grupo de enferrnos con diabetes me- 
Ilitus de tipo 1, microalbuminuria y presión arterial 
normal, el tratamiento con enalapril consiguió, en 
comparación con un grupo similar de enfermos trata- 
dos con placebo, que se redujera la microalbuminu- 
ria y que no apareciera nefropatía diabética manifies- 
ta (la duración del estudio fue de 1 año) (41). Los suje- 
tos con alto riesgo de sufrir diabetes mellitus de tipo 
1 (por ejemplo parientes en primer grado del enfer- 
mo, HLA haploidénticos y con otros marcadores ge- 
néticos de la propensión a la enfermedad (4211, quizá 
Figura 3 
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sean candidatos a un tratamiento inmunosupresor 
cuidadosamente controlado en cuanto aparezcan an- 
ticuerpos contra las células de los islotes y una dismi- 
nución de la reserva de insulina (71. 
Los estadounidenses son maestros en el 
arte de dar conferencias y, para hacerlas 
más amenas, introducen en ellas detalles 
de humor que entrelazan con sus explica- 
ciones científicas. Yo, que soy un aprendiz, 
no sé cómo hacerlo. Pero puesto que el 
humor es muy conveniente, primero doy la 
conferencia y al final explico un chiste. To- 
dos sabéis que salen ahora tantos médicos 
de las Facultades que es difícil que consi- 
gan trabajo. Pues bien, resulta que se en- 
cuentran dos amigos, uno ingeniero y el 
otro médico. El médico le pregunta al inge- 
niero: ";Cómo te van las cosas?" Y el inge- 
niero contesta: "Maravillosamente. Gano 
muchísimo en la empresa donde trabajo y 
tengo además muchos negocios que van 
viento en popa. Y a tí, le pregunta al médi- 
co, jcómo te va?" "Muy mal, dice el médi- 
co. Por la mañana trabajo en el Seguro 
donde gano una miseria (ja ver si me oye 
el señor Ministro!) y como no me alcanza 
el dinero, por la tarde tengo que trabajar 
en el circo". ";En el circo, dice el ingenie- 
ro, y qué hacer allí?" "Pues mira, me disfra- 
zo de oso gris y camino por una pasarela 
colocada encima de un foso donde hay 
panteras, leones y cocodrilos (fig. 3)". 
"Pero oye, le dice el ingeniero, jtú sabes el 
peligro que corres?" "¡Qué va!, contesta el 
médico, todos somos del mismo curso ..." 
Queridos amigos, agruparse en una Aso- 
ciación como la vuestra significa un altísi- 
mo grado de solidaridad hacia los semejan- 
tes y de valor para enfrentar la enferme- 
dad. Quiero que mi presencia aquí os 
transmita un mensaje de esperanza, de 
amor y de admiración hacia todos vosotros 
y los que os apoyan. 
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